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Witamina D w zaburzeniach 
metabolizmu glukozy
Role of vitamin D in disorders of glucose homeostasis
STRESZCZENIE
Witamina D jest charakteryzowana jako regulator homeostazy metabolizmu kości i go-
spodarki wapniowej, ale także zapewnia działania pozaszkieletowe, ponieważ receptory 
witaminy D stwierdzone zostały w różnych tkankach.
Niedobór witaminy D odgrywa ważną rolę w oporności na insulinę. Niektóre doniesienia 
sugerują, że niedobór witaminy D ma negatywny wpływ na wrażliwość na insulinę. Przepro-
wadzone badania łączą niski poziom w surowicy 25OHD z patofizjologią otyłości, zespołu 
metabolicznego i cukrzycy. 
Niższe poziomy witaminy D w początkowym okresie ciąży są związane ze zwiększonym ryzy-
kiem występowania cukrzycy ciążowej. Niskie stężenia witaminy D zwiększają prawdopodo-
bieństwo wystąpienia powikłań cukrzycowych. Docelowe stężenie zapewniające optymalne 
efekty działania witaminy D określane jest na poziomie 30–50 ng/ml (75–125 nmol/l) stę-
żenia 25-hydroksywitaminy D w surowicy. Według aktualnych rekomendacji dla wszystkich 
kobiet w ciąży powinna być zalecana suplementacja witaminy D w dawkach 1500–2000 IU/D, 
co najmniej na początku drugiego trymestru ciąży do porodu.
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ABSTRACT
Vitamin D is characterized as a regulator of homeostasis of bone and calcium metabolism, 
but it also provide nonskeletal actions because vitamin D receptors have been found in 
various tissues.
Vitamin D deficiency plays an important role in insulin resistance resulting in diabetes. Some 
reports suggesting that vitamin D deficiency has a negative effect on insulin sensitivity. Low 
serum levels of 25OHD have been linked through observational studies to the pathophysiol-
ogy of obesity, metabolic syndrome and the diabetes mellitus.
Lower vitamin D status in early pregnancy is associated with a significantly increased risk 
of subsequent gestational diabetes.
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Witamina D działa za pośrednictwem spe-
cyficznych receptorów. Ludzki receptor 
witaminy D kodowany jest przez gen VDR 
(vitamin D nuclear receptor). Gen kodujący 
receptor witaminy D znajduje się u człowieka 
na chromosomie 12q. Stwierdzenie obecno-
ści VDR w tkankach, które nie biorą udziału 
w utrzymaniu homeostazy wapniowo-fos-
foranowej, świadczy o wielokierunkowym 
działaniu kalcytriolu, który bierze udział nie 
tylko w metabolizmie kości. Jest szereg sta-
nów chorobowych w których poziom 25OHD 
(poziom 25-hydroksywitaminy D) powinien 
być monitorowany [1, 2]. Obok grup pacjen-
tów ewidentnie zagrożonych występowaniem 
niedoborów witaminy D, wymienić należy gru-
py, które zwykle nie są monitorowane w tym 
zakresie. Należą do nich pacjenci ze schorze-
niami wątroby i dróg żółciowych, pacjenci 
ze schorzeniami o podłożu autoimmunolo-
gicznym, z nawracającymi infekcjami układu 
oddechowego, ze schorzeniami układu ser-
cowo-naczyniowego, zwłaszcza z towarzyszą-
cym nadciśnieniem czy wreszcie pacjenci ze 
schorzeniami nowotworowymi. Aktualnie za-
lecany, jako optymalny współczynnik 25OHD, 
jest poziom 30–50 ng/ml (75–125 nmol/l) [2].
POZIOM WITAMINY D W ZESPOLE 
METABOLICZNYM
Ostatnio wiele uwagi poświęca się występowa-
niu niedoboru witaminy D w zespole metabo-
licznym. Zaobserwowano, że niedobór witami-
ny D występuje częściej u ludzi otyłych. Dlacze-
go? Rozpuszczalna w tłuszczach witamina D 
magazynowana jest w tkance tłuszczowej. Pod-
skórna tkanka tłuszczowa zatrzymuje witaminę 
D, a konsekwencją jest zmniejszenie jej stęże-
nia w surowicy krwi, w porównaniu z osobami 
o prawidłowej masie ciała [3, 4]. Jak wiadomo 
w zespole metabolicznym, który związany jest 
z otyłością brzuszną, występuje cały szereg 
zaburzeń, takich jak insulinooporność, dys-
lipidemia oraz nietolerancja glukozy lub kli-
nicznie jawna cukrzyca typu 2 [5]. Wiele badań 
wskazuje na związek między niskim poziomem 
25OHD i zespołem metabolicznym [6, 7]. Ob-
serwacje takie potwierdziły również prospek-
tywne analizy autorów kanadyjskich [8], którzy 
w badaniach przeprowadzonych na obszernym 
materiale stwierdzili, iż niski poziom witaminy 
D zwiększa ryzyko wystąpienia zespołu meta-
bolicznego, a zwiększenie poziomu 25OHD 
może przyczyniać się do zmniejszenia zagro-
żenia wystąpieniem zespołu metabolicznego, 
w tym cukrzycy typu 2 i schorzeń układu ser-
cowo-naczyniowego [9].
W ostatnim czasie autorzy polscy przedsta-
wili wyniki badań stężenia 25OHD w grupie 
268 pacjentów z objawami zespołu metabolicz-
nego [10]. Niedobór 25OHD w osoczu stwier-
dzono u 80,97% badanych. U 17,16% wyniki 
oceniono jako hipowitaminozę, jednie u 1,87% 
badanych stężenie witaminy D w osoczu oce-
niono jako prawidłowe. Zdaniem autorów czę-
stość występowania niedoborów jest szczegól-
nie wysoka u mężczyzn po 55. roku życia. 
Low levels of vitamin D increase the likelihood of diabetic complications.
Target concentration for optimal Vitamin D effects is determined at level 30–50 ng/mL 
(75–125 nmol/L) of serum 25-hydroxyVitamin D concentration. 
According to the current recommendations for all pregnant women should be recommended 
vitamin D supplementation at doses of 1500-2000 IU/d, at least from the beginning of the 
second trimester of pregnancy until the delivery.
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Związek ryzyka rozwoju zespołu meta-
bolicznego z obniżonym poziomem 25OHD 
wykazały także badania przeprowadzone 
w Australii [11].
Wydaje się jednak, że zagadnienie to nie 
jest jeszcze jednoznacznie rozstrzygnięte i wy-
maga dalszych randomizowanych badań [7]. 
Autorzy koreańscy zwrócili uwagę na związek 
występowania niedoborów witaminy D z wy-
stępowaniem otyłości i zespołu metaboliczne-
go w populacji dziecięcej [12]. Wiele badań 
wskazuje, że także podaż wapnia w diecie ma 
związek z ryzykiem wystąpienia otyłości [13]. 
Niedobór wapnia zwiększa ryzyko wystąpienia 
zespołu metabolicznego [14, 15]. Dieta bogata 
w wapń sprzyja zmniejszeniu masy ciała. 
ZALEŻNOŚĆ MIĘDZY POZIOMEM WITAMINY D 
A RYZYKIEM WYSTĄPIENIA CUKRZYCY
Jednym ze stanów chorobowych, w których 
występować mogą niedobory witaminy D, jest 
cukrzyca. Mathieu i wsp. [16] uważają, że po-
nieważ zarówno u ludzi, jak i na modelach zwie-
rzęcych wykazano, że witamina D wpływa na 
syntezę i uwalnianie insuliny, można przyjąć, 
że jej niedobór może odgrywać rolę w rozwoju 
cukrzycy zarówno typu 1, jak i typu 2. Podobny 
pogląd wysuwają inni autorzy [17–19].Wpływ 
witaminy D na mechanizmy rozwoju cukrzycy 
związany jest z obecnością receptorów VDR 
w komórkach β [20]. Możliwość modulowania 
ekspresji tego receptora przez kalcytriol wpły-
wa na aktywność insuliny [21].
Mechanizm, za pośrednictwem którego 
witamina D wpływa na funkcjonowanie komó-
rek β, nie jest jeszcze ostatecznie wyjaśniony. 
Przypuszcza się , że nie tylko sekrecja insuliny, 
ale również jej aktywność zależne są od obec-
ności kalcytriolu.
Wykazano, że witamina D posiada zdolność 
do przyspieszania konwersji proinsuliny do jej 
aktywnej formy — insuliny [22]. Udowodniono 
prostą zależność mówiącą o tym, że wzrost kon-
centracji 25OHD zwiększa wrażliwość na insu-
linę oraz usprawnia funkcjonowanie komórek 
wysp trzustkowych i odwrotnie — niedobór 
witaminy D zmniejsza wrażliwość na insulinę 
i zaburza prawidłową pracę komórek β.
Sung i wsp. [23] przedstawili przegląd in-
formacji na temat roli witaminy D w wywo-
ływaniu insulinooporności. Obszerne omó-
wienie roli witaminy D w uwalnianiu insuliny 
z komórek β, a także w inicjowaniu procesów 
insulinooporności przedstawił w najnowszych 
badaniach Beridge [24]. Zdaniem autora wi-
tamina D bierze udział w redukcji procesów 
zapalnych odgrywających rolę w wywoływa-
niu insulinooporności. Zarówno w badaniach 
przeprowadzanych na ludziach, jak i na mode-
lach zwierzęcych potwierdzono rolę witami-
ny D w patogenezie insulinooporności. 
Badania nad zależnością poziomu 25OHD 
i insulinooporności ocenianej w oparciu 
o wskaźnik HOMA-IR w grupie 297 dzieci 
przedstawili Sharifi i wsp. [25].
Pittas i wsp. [26] przedstawili dane, że 
utrzymanie właściwej homeostazy witaminy 
D i wapnia może mieć duże znaczenie w zapo-
bieganiu insulinooporności i cukrzycy. Zaob-
serwowano odwrotną zależność stężenia wita-
miny D i wapnia w stosunku do zapadalności 
na zespół metaboliczny oraz cukrzycę typu 2. 
Omówienie tego zagadnienia w oparciu 
o obszerne piśmiennictwo przedstawił Wima-
lawansa [27].
ROLA WITAMINY D W CUKRZYCY TYPU 1
Cukrzyca typu 1 jest chorobą powstającą w wy-
niku autoagresji, a zatem główną rolę w de-
strukcji komórek β trzustki odgrywa własny 
system immunologiczny chorego. Istotną 
funkcję witaminy D w patofizjologii cukrzycy 
tego typu wskazuje obecność receptora VDR 
właściwie we wszystkich komórkach układu 
odpornościowego. Wykazano, że mutacje re-
ceptora witaminy D, upośledzające jej oddzia-
ływanie na genom, mogą wiązać się z więk-
szym ryzykiem cukrzycy typu 1 [28].
Od szeregu lat trwają badania nad zależ-
nością poziomu witaminy D a ryzykiem wy-
stąpienia cukrzycy typu 1 [29]. W badaniach 





typu 1 stwierdzono, że wykazuje ona zdolność 
do hamowania reakcji autoimmunologicznej 
organizmu skierowanej przeciwko komór-
kom β trzustki. Uważa się, że witamina D 
może pełnić funkcję immunomodulatorową 
w prewencji cukrzycy typu 1 [16]. Wpływ na 
czynnik transkrypcji NFκB i Tregs tłumaczy 
mechanizm działania antyzapalnego wita-
miny D. Ochronne działanie witaminy D na 
komórki trzustki wynika z oddziaływania di-
meru VDR-RXR na NFκB i wyhamowania 
produkcji IFN-γ, IL-2 i IL-5, zaś zwiększenia 
syntezy IL-4. Witamina D, hamując aktywa-
cję komórek Th1 i ekspresję prozapalnych 
cytokin, chroni przed autoagresją wynikają-
cą z nadmiernej aktywacji układu odporno-
ściowego. W związku z prewencyjną funkcją 
1,25(OH)2D, witaminę D traktuje się jako 
hormon immunosupresyjny [30].
W badaniach eksperymentalnych zauwa-
żono, że długotrwałe podawanie witaminy D 
znacznie zredukowało częstotliwość występo-
wania cukrzycy typu 1. Wykazano, że witami-
na D wzmaga działanie supresyjne komórek 
Treg (Regulatory T Cells) [31].
Autorzy australijscy, którzy przeprowa-
dzili badanie poziomu kilku wskaźników ilu-
strujących poziom witaminy D w grupie dzieci 
z cukrzycą typu 1, odnotowali u nich niższe 
poziomy 25OHD niż w grupie kontrolnej [32]. 
Autorzy uważają, że do rozważenia pozostaje 
pytanie o to, czy niski poziom witaminy D jest 
czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy typu 1, 
czy też jej skutkiem. Na prawdopodobieństwo 
wpływu witaminy D na rozwój cukrzycy zwra-
cają uwagę także inni autorzy [33, 34].
Ramos-Lopez i wsp. [35] wysunęli przy-
puszczenie, że ochronne działanie witaminy 
D na rozwój cukrzycy typu 1 jest uwarunko-
wane genetycznie. Szalecki i wsp. [36] podają, 
że umiarkowany lub znaczny niedobór witami-
ny D mierzony stężeniem kalcydiolu w surowi-
cy znamiennie częściej stwierdza się u pacjen-
tów z cukrzycą typu 1 niż w grupie kontrolnej. 
Z najnowszych opublikowanych badań pol-
skich autorów wynika, że niedobór witaminy 
D zbiega się ze złą kontrolą glikemii u młodo-
cianych chorych na cukrzycę typu 1 [37]. Thnc 
i wsp. [38] wykazali, że zapotrzebowanie na 
insulinę u dzieci z cukrzycą typu 1 i obniżonym 
poziomem 25OHD jest zwiększone. Autorzy 
wysuwają zalecenie monitorowania tego po-
ziomu u dzieci z cukrzycą, a w razie potrzeby 
jego wyrównanie. Mutlu i wsp. [39] w grupie 
młodocianych pacjentów stwierdzili występo-
wanie obniżonych poziomów 25OHD, chociaż 
nie zauważyli korelacji z zapotrzebowaniem na 
insulinę. Autorzy włoscy, którzy przeprowadzi-
li badania poziomu 25OHD w grupie 58 dzieci 
ze świeżo rozpoznaną cukrzycą typu 1, stwier-
dzili, że średnie wartości miały one niższe niż te 
zaobserwowane w grupie kontrolnej. Badacze 
wysuwają wniosek o konieczności prowadzenia 
badań już przed ujawnieniem się cukrzycy dla 
ustalenia tego, czy zaburzenia te są przyczyną, 
czy skutkiem cukrzycy [40].
CUKRZYCA TYPU 2
Najważniejszym czynnikiem ryzyka rozwoju 
cukrzycy tego typu jest otyłość. U jej podstaw 
leżą dwa zaburzenia, tj. insulinooporność i za-
burzenia sekrecji insuliny [28]. Mimo iż wy-
daje się, że istnieje związek między niedobo-
rem witaminy D, a ryzykiem rozwoju cukrzycy 
obu typów, autorzy podkreślają, że wciąż brak 
dobrze zaprojektowanych randomizowanych 
badań kontrolno-klinicznych, oceniających 
wpływ suplementacji witaminą D na obniża-
nie ryzyka wystąpienia cukrzycy [41, 42]. Inni 
autorzy też wyrażają ten pogląd. [43].
Omówienie tego zagadnienia przedsta-
wili ostatnio autorzy holenderscy, którzy 
potwierdzają, stwierdzany w badaniach eks-
perymentalnych i epidemiologicznych, zwią-
zek niedoboru witaminy D ze zmniejszeniem 
wydzielania insuliny oraz opornością na jej 
działanie w cukrzycy typu 2 [44].
Autorzy uważają, że należy zapobiegać nie-
doborowi witaminy D. Jednak decyzje w spra-
wie suplementacji zwiększonymi dawkami, 
w celu profilaktyki rozwoju cukrzycy typu 2 czy 
jej leczenia, wymagają dalszych badań. 
51Forum Medycyny Rodzinnej 2017, tom 11, nr 2, 47–53
Ewa Otto-Buczkowska, Artur Chwalba,
Witamina D w zaburzeniach  
metabolizmu glukozy
W ostatnim czasie naukowcy australijscy 
przeprowadzili badanie mające na celu ocenę 
wpływu suplementacji witaminą D na zwięk-
szenie wrażliwość na działanie insuliny i jej wy-
dzielanie, co w przyszłości może mieć znaczenie 
w profilaktyce i leczeniu cukrzycy typu 2 [45]. 
Badanie to wykazało niski poziom witaminy D 
u dwóch trzecich pacjentów z cukrzycą typu 2, 
szczególnie u pacjentów ze złą kontrolą glikemii 
i tych z dłuższymi czasami trwania cukrzycy. Dla-
tego autorzy zalecają rutynowe badanie pozio-
mu witaminy D u chorych z cukrzycą typu 2 [46].
CUKRZYCA U CIĘŻARNYCH
Dane na temat roli witaminy D w regulacji ho-
meostazy glukozy w okresie ciąży i wpływu jej 
niedoboru na ryzyko rozwoju cukrzycy ciążowej 
(GDM) są skąpe, a wyniki często sprzeczne [47].
W badaniu prowadzonym przez Lau 
i wsp. [48] wykazano, że u ciężarnych z cukrzycą 
ciążową stężenia 25OHD były odwrotnie pro-
porcjonalne do glikemii w teście tolerancji glu-
kozy oraz do stężenia hemoglobiny glikowanej. 
Autorzy uważają, że u kobiet w ciąży niskie stęże-
nie 25OHD wiąże się z gorszą kontrolą cukrzycy. 
Autorzy angielscy, którzy przeprowadzili 
badania w grupie ciężarnych z rozpoznaną 
cukrzycą typu 1, stwierdzili niższe wartości 
25OHD u ciężarnych z cukrzycą w porówna-
niu z ciężarnymi bez cukrzycy [49]. Autorzy za-
uważyli również negatywną korelację pomię-
dzy poziomem 25OHD, a poziomem HbA1c.
Parlea i wsp. [50] wskazali, że zaopatrze-
nie w witaminę D może istotnie wpływać na 
tolerancję glukozy podczas ciąży. Autorzy ci 
wyrazili pogląd, że rutynowe badania stężenia 
witaminy D u ciężarnych i uzupełnianie jej 
niedoborów może stanowić potencjalną in-
terwencję w zapobieganiu cukrzycy ciążowej. 
Z kolei Maghbooli i wsp. [51] zaobser-
wowali związek pomiędzy niskim stężeniem 
witaminy D, a zachorowalnością na cukrzycę 
ciążową. Wykazano również zależność między 
poziomem witaminy D a stopniem insulino-
oporności. Podobne obserwacje przedstawili 
też inni autorzy [52].
Nie wszystkie wyniki badań są jednak tak 
jednoznaczne w ocenie związku poziomu wi-
taminy D z występowaniem cukrzycy ciążo-
wej [47]. Przedmiot badań w wielu punktach 
jest bardzo zróżnicowany (czynniki etniczne, 
ekspozycja na światło, masa ciała ciężarnych). 
Wyniki badań stały się podstawą aktual-
nych rekomendacji amerykańskiego Endocri-
ne Society z 2011 roku [53] oraz polskich reko-
mendacji z 2013 roku [54] zalecających suple-
mentację witaminą D w dawce 1500–2000 IU/d 
u wszystkich kobiet w ciąży. Suplementacja 
taka powinna być włączona nie później niż od 
początku drugiego trymestru ciąży. Wskazuje 
się jednak na zasadność podejmowania jej od 
momentu stwierdzenia ciąży.
W 2016 roku przedstawiony został prze-
gląd badań wpływu suplementacji witaminą D 
podczas ciąży na metabolizm glukozy krótko 
po porodzie [55]. Autorzy uważają, że prena-
talna suplementacja witaminą D u pacjentek 
z cukrzycą ciążową i niedoborem witaminy D 
w sposób bezpieczny zwiększa poziom 25OHD 
u matki i dziecka. Wzrost ten utrzymuje się 
przez kilka tygodni po porodzie, ale nie wpły-
wa w sposób znaczący na stężenie glukozy na 
czczo, poziom insuliny i insulinooporność.
PODSUMOWANIE
Ten krótki przegląd danych piśmiennictwa ma 
zwrócić uwagę na to, że u pacjentów z zaburze-
niami homeostazy glukozy często stwierdza się 
wyraźne obniżenie 25OHD. W chwili obecnej 
nie zostało jeszcze jednoznacznie ustalone to, 
czy zaburzenia te mają charakter przyczynowy 
i są składnikiem leżącym u podstaw tych zabu-
rzeń, czy też są ich skutkiem. Wydaje się jednak, 
że niedobór witaminy D może niekorzystnie 
wpływać na metabolizm glukozy. W każdym 
razie większość autorów jest zgodna, że ozna-
czenie poziomu 25OHD powinno być badaniem 
rutynowym u wszystkich pacjentów z zaburze-
niami homeostazy glukozy niezależnie od ich 
charakteru i nasilenia. Istnieją pewne różni-
ce w ocenie optymalnych poziomów, a także 
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